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. GIRIS VE AMAG

Diabetes mellitus (DM), sik gorulen ve cgesitli komplikasyonlarla seyreden
onemli kronik bir hastaliktir. Dunyada 2030 yilinda, diyabetik hasta sayisinin
yaklasik 360 milyon olmasi beklenmektedir (1).

Diyabet komplikasyonlari vicutta birgok organ sistemini etkilemektedir.
Okuler sistemde diabete bagl komplikasyonlar 6zellikle kornea ve retinada

olusur (2).

DM’ nin zararh etkilerinden korneanin morfolojisi, fizyolojisi ve klinik
gorunumu etkilenmektedir. Diyabete bagli degisiklikler 6zellikle kornea epiteli,
epitelyal bazal membran, stroma ve endotel Uzerine etkili olmaktadir (3-5).
Bozulmus epitelyal bariyer fonksiyonu, anormal yara iyilesmesi, azalmis
korneal sensitivite, endotel polimorfizmi diyabete bagl korneada olusan
degisikliklerden birkagidir (6,7).

Diyabete bagl kronik hiperglisemi, proteinlerin glikolizasyonuna sebep
olarak, ileri glikolizasyon son urunlerinin olusmasina neden olur. Bu son
artnler korneanin kollajen yapisinda yeni gapraz baglarin olusmasini saglar.
Korneal stromal kollajenin yapisinda olusan c¢apraz baglar kornea
kalinhginda artisa ve korneanin biyomekanik parametrelerinde degisiklige yol
acar (8,9).

Yapilan calismalarda, santral kornea kalinhgr (SKK) ve korneanin
biyomekanik 6zelligini gésteren korneal histerezis (CH) ve korneal rezistans
faktor (CRF) parametrelerinin diyabetik hastalarda degisiklige ugradigi
gosterilmigtir (10-12).

Korneanin yapisal ve biyomekanik ozellikleri, gdz ici basincinin (GiB)

Olciminde kullanilan gesitli cihazlarin (goldmann aplanasyon tonometresi



gibi) sonuglarini etkileyebilmektedir. GIB dlgimi glokom hastalarinin hem
tanisinda hem de tedaviye yanitin degerlendiriimesinde oOnemlidir ve
korneanin biyomekanik 6zelliklerinden etkilenir. Bu nedenle okuler
hastaliklarin taninmasinda ve tedavi edilmesinde korneal 6zellikler 6nemli rol

oynar (13).

Proliferatif DRP, retinada yeni damar olusumu
(neovaskdllarizasyon) ve vitroretinal ylzeyde fibrovaskuler proliferasyon
gelisimiyle  diabetes mellitusun ¢ok ciddi bir komplikasyonudur (68)
Vaskuler permeabilitenin anormal artisiyla erken evre retinopatide diyabetik
makuler 6deme bagli gbérme kaybi gelisirken, ge¢ evrelerde olusan

neovaskiularizasyon proliferatif retinopatiye zemin hazirlamaktadir (67).

Gunumuzde proliferatif — diyabetik retinopati (PDR)'nin  tedavisinde
panretinal laser fotokoagulasyon (PRP),farmakolojik tedavi ve cerrahi tedavi
uygulanmaktadir. Laser fotokoagulasyon PDR’nin tedavisinde gunumuizde
en gecerli yodntemdir(72). PRP’nin amaci neovaskularizasyonun ve eslik
eden fibréz doku gelisiminin engellenmesi, mevcut olanlarin gerilemesini
saglamaktir(67,68).

Simdiye kadar diyabetin  biyomekanik parametreler Gzerine etkisini
gOsteren birgok calisma mevcuttur (11, 12, 14, 16). Fakat diyabetin
komplikasyonu olan proliferatif diyabetik retinopatinin tedavisi igin uygulanan
panretinal lazer fotokoagulasyonun korneal biyomekanik parametreler

uzerine etkisi arastiran herhangi bir galisma bulunmamaktadir.

Biz bu calismamizda Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan
Hastanesi Go6z Hastaliklari Retina Poliklinigi'nde proliferatif  diyabetik
retinopati teshisi konan, daha oOncesinde herhangi bir lazer tedavisi
almamis hastalarda Pattern Scan laser (PASCAL) ile panretinal lazer
fotokoagulasyon tedavisi tamamlandiktan sonra lazer Oncesine gore
korneal biyomekanik parametrelerdeki degisimleri incelemeyi

amacliyoruz.



Il. GENEL BIiLGILER

2.1. DIYABETIK RETINOPATI

2.1.1 DIYABETIK RETINOPATININ EPIDEMiYOLOJiSi

Diabetes mellitus (DM) diinyada en énemli kronik hastaliklardan birisidir
ve gorulme sikhginin tum yas gruplarinda 2030 yilinda %4.4 olmasi (360
milyon kisi) beklenmektedir (1).

Diyabetik retinopati ( DR ) ise diyabetin mikrovaskuiler bir
komplikasyonudur. 20 — 65 yas araligindaki kisilerde onlenebilir ve / veya
tedavi edilebilir en onemli korlik nedenidir. Diyabetik hastalarda genel
populasyona gore korluk riski 25 kat fazladir (37). Turkiye’ de 20 yas
uzerindeki nufusta DM sikhdi %13.7°dir. Diyabetik populasyondaki diyabetik
retinopati sikligi ise % 2.7-11 arasindadir (38).

Diyabetik retinopati, mikrovaskuler yapida degisikliklerle seyreder.
Diyabetik hastalarda retinal iskemi, neovaskularizasyon ve retinal damarlarda
gegirgenlik artisinin yol agtigi makula 6demi hastalarda ciddi gérme kaybiyla
sonugclanir. Diyabete ait tim komplikasyonlarin gelisiminde diyabetin suresi

en 6nemli risk faktoraduar (39).

Kronik hiperglisemi, diyabetik retinopati olusumu ve ilerlemesinde en
onemli etkenlerden birisidir. Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlari Calisma
Grubu'nun sonuglari ve deneysel cgalismalar iyi bir glikoz kontrolinin
diyabetin komplikasyonlarini azaltici etkisinin oldugunu gostermistir. Glikolize
hemoglobin (HbAlc) degerleri normalin Ustunde olanlarda, retinopati gorulme
sikligi 2.5 kat daha fazladir (40).



Diyabetin tipi de DR gelisiminde onemli bir faktordur. Tip 1 diyabetiklerde
tip 2 diyabetiklere gore daha fazladir. Hamilelik DR progresyonunu olumsuz
etkiler. Hamilelik déneminde koétlu glisemik kontrol, hamilelik dénemindeki
asirn diyabetik kontrol, preeklampsi ve sivi imbalansi retinopati kontrolinu
olumsuz etkiler. Progresyon riski birinci trimesterdeki DR ‘nin siddeti ile
iligkilidir. Hipertansiyon,nefropati, hiperlipidemi, sigara, katarakt cerrahisi,
obezite ve anemi diyabetik retinopati gelisim ve progresyonunu olumsuz

etkileyen diger faktorlerdir (41).

2.1.2 DIYABETIK RETINOPATININ SINIFLANDIRILMASI

Diyabetik retinopati, hiperglisemiye bagh retina kapiller damarlari,
vendllleri ve arteriollerinin tutuldugu bir mikroanjiopatidir. Bu progresif tablo
her zaman ayni hizla ilerlemez, 2zaman zaman remisyonlar

gosterebilmektedir. Spontan regresyon % 10 hastada gorulebilir (42).

GUnumuzde diyabetik retinopati siniflamasinda Diyabetik Retinopati
Erken Tedavi Calismasi grubunun kullandigi siniflandirma kullaniimaktadir.

Buna gore diyabetik retinopati iki ana baslik altinda incelenmektedir;
1. Non- proliferatif DRP (NPDR )
2. Proliferatif DRP (PDR )

NPDR evresinde lezyonlar sadece retina icinde sinirli iken, PDR
evresinde retinal lezyonlara ek olarak vitreus icine dogru ilerleme séz
konusudur (43).

2.1.2.1 Non-Proliferatif Diyabetik Retinopati

Lezyonlarin agirligina goére hafif, orta, agir ve siddetli olmak Gzere Klinik

olarak dort alt gruba ayrilir.



1.Hafif NPDR

Retinopatinin baslangi¢ evresidir. Mikroanevrizmalar, az sayida ufak
retinal hemorajiler gorular. Bir yil icinde PDR gelisme riski %5, bes yil icinde
yuksek riskli PDR gelisme riski %15'tir.

2.0rta NPDR

1-3 kadranda ciddi retinal hemorajiler, 1 kadrandan fazla olmayacak
sekilde vendz boncuklanma, hafif intraretinal mikrovaskiler anomaliler
(IRMA) goralur. Yumusak eksudalar genellikle izlenir. Bir yil icinde PDR
gelisme riski %12-27, 5 yil icinde yuksek riskli PDR riski %33'tur.

3.Agir NPDR

4-2-1 kurali mevcuttur:

4 kadranda ciddi hemoraiji varligi
2 veya daha fazla kadranda anlamli venéz boncuklanma mevcuttur.
1 ve ya daha fazla kadranda IRMA mevcuttur.

Bir yil icinde PDR gelisme riski %52, 5 yil iginde yuksek riskli PDR gelisme
riski 60'tir.

Siddetli NPDR

Agir NPDR siniflamasi kriterlerinden 2 veya daha fazlasinin varhgi ile

tanimlanir. Bir yil icinde PDR gelisme riski %75 tir.



Non-proliferatif Diyabetik Retinopatiyi Olusturan Lezyonlar:
Mikroanevrizmalar

DR’in ilk klinik bulgusudur. Perisitlerin bulunmadigi kapiller duvarda
genellikle sakkuler yapida lokalize alanlar veya kapiller halkanin iki kolunun
fuzyonundan olugsmus vyapilardir. 12-125 mikron c¢apindadirlar. 125
mikrondan buyukleri kanama olarak adlandirilir. Fundus floresein anjiografide

(FFA) mikroanevrizmalar boyanir, kanamalar boyanmaz (44).

Retina i¢ci kanamalar

Mikroanevrizmalarin yirtiimasi, dekompanse kapillerler ve IRMA'lar, retina
kanamalarina neden olur. Bunlarin klinik goérinumu retinada yerlestigi yere
gore degisir. Dis pleksiform ve i¢ nukleer tabakalardaki kanamalar yuvarlak
ve penge seklinde gorullrken, yuzeysel sinir lifleri tabakasindakiler alev

seklinde gordlir. Bu kanamalar 6 hafta ile 4 ay arasinda rezorbe olur (45).

Sert eksuda

Dis pleksiform tabakadaki lipid ve lipoprotein iceren makrofajlardan
meydana gelir. Sari-beyaz renkte, keskin sinirhdir. Kimeler halinde veya
mikroanevrizmalari gevreleyen sirsine halkalar seklinde, normal ve 6demli
retinanin birlesim alaninda olusur. Kendiliginden veya lazer tedavisi sonucu
rezorbe olurlar. Kronik olarak sert eksudalar sert plaklara donuserek

diskiform tip skar olustururlar (46).

Makula odemi

Mikroanevrizmalardan, kapillerden ve IRMA’lardan sizan serum
lipoproteinleri ve diger plazma elemanlari ekstraselller boslukta birikerek

makula 6demine yol acarlar. Diyabetik makula 6demi(DMO), diyabetik



hastalarda ozellikle tip 2 diyabetiklerde goérme azligininin énemli sebebidir
(44).

Yumusak eksudalar

Sinir lifi tabakasinda noéronal debris birikintileridir. Bolgesel hipoksi
sonucunda sinir aksonlarinin hasarina bagli olarak geniglemis akson

sonlanmalari, kistoid cisimler olusur. FFA’'da hiperfloresans gosterirler (46).

Arteriollerde tikanma

Once ug arteriollerden baglar, sonra blylk arterioller tutulur. Periferal
daralma, gumus tel gorinuma ve tikanikliklar olugur. Makulanin tutulumu geri

donusumsuz gorme kayiplarina neden olur (44).

Venoz bozukluklar

iskemi varliginda venlerde generalize dilatasyon, kivrimlanma artisi,
boncuklanma ve sosis benzeri segmentasyon gorulur. Venodz degisikliklerin
retinal alanda dagiliminin fazlahgr proliferatif hastaligin geligsimi ile dogru
orantihdir (47).

intra Retinal Mikrovaskiiler Anormallikler (IRMA)

IRMA arteriol ve venuller arasindaki genislemis, kivrimli ve telenjiektazik
kanallardir. Kapiller yatak bypass edildigi icin genellikle kapiller
hipoperflizyon alanlarinin yakinlarinda gdzlenirler. Yeni damar olusumundan
ziyade, var olan damarlarin endotelyal proliferasyonu sonucu olusur. Cok

sayida IRMA varhgi NPDR'’nin progrese oldugunu gosterir (47,48).



2.1.2.2 Proliferatif Diyabetik Retinopati

Proliferatif diyabetik retinopati ( PDR ) gelisimi icin retinanin en az Va
kadraninin nonperflize olmasi gerekmektedir. Retina ylzeyinde ve/veya optik
disk Gzerinde yeni damar olusumu ve birlikte fibr6z doku proliferasyonu

gorulmesi ile karakterizedir (46).

PDR diabetik populasyonun yaklasik %5-10 unda gorulur. Agir NPDR’ si
olan olgular PDR gelisme riski en ylksek olgulardir (39).

Klinik olarak iki donemde incelenir:

1-Erken PDR

Disk Uzerinde vyeni damarlar (NVD) veya herhangi bir yerde
neovaskularizasyon (NVE) bulunmasi ile karakterizedir ( ylksek riskli PDR

kriterlerinden az ).

2- Yuksek Riskli PDR
Yaklasik 1/3 disk alanindan fazla NVD varlig,
Vitreus ve preretinal hemoraji ile beraber herhangi bir NVD varligi,

Vitreus ve preretinal hemoraji ile Y2 disk ¢apindan biyik NVE (veya
NVD/NVE'yi 6rten hemoraiji) varligi (47).

2.1.2.3 ileri Diyabetik G6z Hastalig:

Diyabetik retinopati tedavisindeki yetersizliklere bagl olarak ortaya ¢ikan
ve gormeyi tehdit eden hastaliklardir (47).



1.Hemoraji

Retrohyaloid ya da intravitreal hemoraji seklinde olabilir. Yogun vitreus
hemorajisi varliginda kanamanin retina dekolmani ile iligkisi olup olmadigi

ultrasonografi ile degerlendirilmelidir.

2.Traksiyonel Retina Dekolmani

Fibrovaskuler membranlarin ilerleyici traksiyonlarina baghdir. Makulayi
etkileyen retina dekolmanlari zaman kaybetmeden pars plana vitrektomi ile

tedavi edilmelidir.

3.Traksiyonel Retinosikizis

Retina dekolmaniyla birlikte ya da yalniz olabilir.

4.Rubeozis iridis

iriste  dzellikle pupiller kenarda baslayan ve acgiya ilerleyen
neovaskiilarizasyondur. ileri diizeyde ise neovaskiiler glokoma yol agabilir.
Ciddi retinal iskemisi olan gozlerde ve basarisiz pars plana vitrektomi sonrasi
siklikla izlenir (43,47).

2.1.3. Diyabetik Retinopati Tedavisinde Panretinal Fotokoagulasyon

Uluslararasi dildeki kullanimi ile ‘LASER’, uyarimis radyasyon
emisyonuyla 1sik amplifikasyonunun (Light Amplification by Stimulated
Emission of Radiation) ilk harflerinin bir araya getiriimesiyle olusturulmus bir
kelimedir. Lazerler, blyUk miktarlardaki enerjiyi kigUk bir alana aktarabilecek,
ayni hizaya getirilmis, koherent, monokromatik bir 1sik hizmesi olugtururlar.
Retinanin lazer fotokoagulasyonu, temelde i1sik enerijisinin okller pigmentler
olan melanin, hemoglobin ve ksantofil tarafindan emilmesi ve isiya

cevrilmesine bagli bir tahrip edici tedavi seklidir. Isik enerjisinin termal



enerjiye donusmesi sonucu dokuda sicaklik artisi olur. 10-20 derecelik bir 1si
artis1 koagulasyon nekrozu igin yeterlidir ancak etkin protein denatiurasyonu
ve koagulasyon nekrozu 60-70 derecede gelisir. Melanin tim pigmentler
icerisinde 1sIk  enerjisini en iyi emendir. Retina pigment epiteli(RPE) ve
koroidde melanositler bulunur; en iyi 400-700 nm'’deki 1s131 emer.
Hemoglobin retina i¢ bolimu ve koroiddeki damarlarda bulundugu gibi damar
disina ¢ikmig olarak da bulunabilir. Oksihemoglobin en ¢ok 542 nm (yesil) ve
577 nm’deki (sar1) 1s131 emerken; indirgenmis hemoglobin 555nm’deki (sar)

1S191 emer. Kirmizi ve kirmizi 6tesi dalga boylarinin emilimi ise zayiftir.

SEKIL-1: Panretinal fotokoagulasyon fundus fotografi
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Ksantofil makuilanin i¢ ve dis pleksiform tabakalarinda ve bazi katarakth
lenslerde bulunur. En iyi 500 nm alti dalga boylarindaki 1s1g1 emer. Bu da
mavi 1s1§1 iyi, yesil 1s131 zayif, sari ve kirmizi 1s1§1 ise ¢ok az emdigi anlamina

gelir.

Kullanilan lazer sistemleri arasinda konvansiyonel lazer teknoloji cihazlari,
argon fotokoagulatorleri (480-515 nm), dye lazer (480-630 nm), ‘double

frequency’ fotokoagulatér (532 nm) ve ¢ok atimh lazer sistemleri
( Pascal, Walon) yer alir.

Lazer fotokoagulasyonda en uygun dalga boyu, uygulama rahathgi,
emilim vyeterliligi, bulanik ortam gecirgenligi ve lens sacgilim oranlarinin
optimal olmasi nedeniyle sari 1s1k olmakla birlikte hemoglobin ve melanin

tarafindan absorbe olabilen yesil lazer dalga boyu en sik kullaniimaktadir.

Kirmizi (647 nm) dalga boyu ortam bulanikhdinin fazla oldugu katarakitli

olgularda iyi penetrasyon saglamasi nedeniyle tercih edilir.

Son dénemde kullanima giren ¢ok atimli lazerlerin konvansiyonel tedaviye
gOre avantajlari daha az yan etki olusturmasi, daha hizli olmasi ve daha az
agriya yol agmasi olarak gosterilmistir. Uygulamalarda karsilasilan en énemli

sorun spot buyukliklerindeki yetersizlik olarak belirtilmigtir.

Yarikh lamba vasitasiyla, indirekt oftalmoskoptan, fiberoptik kablolarla
intraokuler olarak ya da transskleral yolla uygulanabilirler. Bu uygulamalar
sirasinda spot buyuklugu (50-1000p), gu¢ (0-3000 mW) ve sure (0.01-5sn)
gibi degiskenler ayarlanabilinir. Lazer tedavisinde spot ¢capli, uygulama suresi
ve lazer gucu 6nemlidir. Spot ¢api kigulldikce gerekli lazer glici azalmakta

ve uygulama suresi uzadikca lazerin penetrasyonu artmaktadir.
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2.1.4. PDR’de Lazer Tedavisi

PDR tanisi  konulan retina ve/veya optik sinir basinda
neovaskularizasyonla birlikte yogun retina iskemisi gobzlenen gozlere

panretinal fotokoagulasyon uygulanmalidir.

Uygulanacak fotokoagulasyon tedavisi hastadan hastaya degismekle
birlikte ortalama 1500-2000 sut atiimalidir. Spot capi midperiferde ve
periferde 500-1000 mikron boyutlarinda olabilir ancak paramakdiler alanda
50-100 mikron boyutlarinda olmalidir. Spotlar hafif beyazlik elde edecek
Sekilde 0,1-0,2 ms sureli, arada bir spot mesafe birakacak sekilde
uygulanmahdir. ideal tedavi 3-4 seansa vyayllarak 3-4 haftada

tamamlanmalidir.

Tedavide FFA rehberliginde iskemik alanlardan, oncelikle nazal ve alt
kadrandan baslanmali, daha sonra st kadran ve en son olarak temporal

kadran doldurulmalidir.

Optik diske bir disk mesafesi ve makllaya en fazla bir disk ¢api mesafe
kadar yaklasilarak majér damarlardan, hemorajik ve pigmentli alanlardan

sakinilarak ekvatora kadar olan alan fotokoagule edilir.

2.2. KORNEA

2.2.1. KORNEANIN ANATOMISI VE FizYOLOJiSi

Kornea, tunika fibrosanin gézin 6n kismina saat cami gibi yerlesmis
seffaf parcasidir. Asferik yapidadir. G6z kuresinin 6n 1/6’sin1 olusturur. Go6z
kiresinin geri kalan 5/6’sini ise sklera olusturmaktadir. Kornea damarsiz,
saydam ve optik 6zelliktedir. Gériinim olarak hafif basik bir yarim kureye
benzer. Korneanin sklera ile birlegtigi kenara limbus adi verilir. Korneanin
limbal gecis zonu sklera ile birlesir. Fibroz kollajen kornea ve skleraya

mekanik destek saglar ve boylelikle organ butunligu korunmus olur (17,18).
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2.2.2. KORNEANIN YAPISI VE TABAKALARI

Kornea gozde retinaya 1s1gin dismesini saglayan saydam bir pencere
gorevi gorur. Korneanin kirma glicu on yuzeyinde +48 dioptri (D), arka
yuzeyinde —58 D’dir. Net kirma gucu ise 43 D’dir (19).

Kornea ¢api erigskinde 6n yluzde vertikal eksende 10,6 milimetre (mm);
horizontal eksende ise 11,7 mm’dir. Arka ylzde ise vertikal ve horizontal
eksenler esit ve 11,7 mm’dir. Bu nedenle kornea dnden bakildiginda eliptik,
arkadan bakildiginda ise kuresel sekillidir. Korneanin kalinhigi midperiferde
ortalama 560+80 mikron iken; santralde 500-520 mikrondur. Kornea kalinhgi

cogunlukla korneanin hidrasyonu ile ilgilidir (20).

Kornea avaskuler bir dokudur ve glikoz ihtiyacini akdéz himdrden
difizyon yolu ile oksijen ihtiyacini ise gbdzyasindan difuzyonla ve limbal
damarlardan saglamaktadir. innervasyonunu trigeminal sinirin oftalmik

dalinin periferik uzantisi olan uzun siliyer sinirler saglar (21).

Kornea anatomik olarak 5 tabakadan olugur. On yiizden arkaya dogru;

Epitel

Bowman tabakasi
Stroma

Descemet membrani
Endotel

o bk~ w0 DN PF
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Sekil- 2: Kornea anatomisi, Hematoksilen-Eosin boyasi ile, 5 ayri katman
halinde segciliyor (22).

Epitel: Epitelin dig yuzl gozyasi filmi ile kaphdir ve kornea kalinliginin
%10’unu olusturur. Epitel stratifiye skuamo6z non-keratinize yapidadir ve 5-6
kath hucre tabakasindan olugsmustur. Bu hucreler yapr yonunden 3
tabakadan olusur. En altta tek sirali bazal kolumnar hucreler vardir ve epitelin
1/3’Un0 olustururlar. Orta katta kanatsi hicreler yer alir. Bu hucreler 2 veya 3
siralidirlar ve sitoplazmalari bazal hicrelerden daha koyudur. Ylzeyel
hicreler iki katli ve c¢ok yassidirlar. Cekirdekleri yassi ve piknotik olup

yluzeyden uzaktirlar. Boylece epitel ylzeyi ¢ok duzenlidir (23,24).

Yuzeyel hucreler ¢ok sayida mikrovillus ve plika icerir ve ylzeyleri
glikokaliks ile ortuludur. Boylelikle gozyasi film tabakasinin epitele

yapismasini saglayan yuzeyi olustururlar (25,26).

Kolumnar hucreler tek sira halinde bazal membran Uzerinde dizilidir. Bu
hdcrelerin mitotik aktivitesi vardir. Bu hlcreler gogalip 6ne ilerleyerek kanatsi
hicreleri olustururlar. Kolumnar hicrelerde ayni zamanda aktin filamanlari ve

tonofilamanlar bulunur. Tonofilamanlar hicrenin iskeletini olustururken, aktin
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filamanlar yara iyilesmesi esnasinda hicre gocunde rol alir. Epitel hicreleri

hemidesmozomlar ile birbirlerine ve bazal laminaya bagldir (26).

Korneanin oksijen ihtiyaci g6z acgikken temelde atmosferik oksijenden,
kapali iken konjonktiva, kapak kapiller damarlari ve akézden saglanir. Glikoz

ihtiyaci ise humor akézden temin edilir (27).

Bowman Tabakasi: Stromanin kollajen liflerinden olusan hicreden
yoksun yuzeyel tabakasidir. Epitelin hemen altinda ve 10-14 mikron
kalinligindadir. Korneanin seklinin korunmasinda 6nemi vardir. Aselulerdir ve

yenilenme kabiliyeti yoktur. Yenilenmedigi icin hasarinda skar olusur (27).

Stroma: Kornea kalinliginin %90’'in1 olusturur ve 400-700 mikron
kalinhktadir. Muntazam dizilim gosteren kollajen lifi tabakalarindan olusur.
icerdigi kollajen lifleri araciligi ile korneanin korunmasi, saglamhginin ve

saydamliginin saglanmasi gorevlerini Ustlenir.

Stroma korneanin iskeletini olusturan en 6nemli tabakadir. Limbustan
limbusa uzanan ve birbirine dik agi ile yerlesmis, 200-250 adet tip 1 kollajen
lameli icermektedir. Kollajen lifleri arasindaki bosluk ise proteoglikan zemin
maddesi (kondroitin sulfat ve keratan sulfat) ve modifiye fibroblastlar
(keratositler) tarafindan doldurulur. Ara dolgu maddesindeki
glikozaminoglikanlar (GAG) ise kollajen lamellerinin duzgun bir tabaka
olusturmasina katkida bulunarak kornea saydamhgini saglarlar. Bunlar

ayrica korneanin %78 su igerigini temin etmektedir.

Kollajenin muntazam ve aralkli diziliminin devami optik saydamligin
surdurtlmesi agisindan blyuk 6nem tasir. Stromanin hasarlanmasi sonrasi

yenilenme kabiliyeti yoktur (28).

Descemet Membrani: Endotelin bazal membranidir ve kollajen
fibrillerinin birlesmesiyle olusur. 3-12 mikron kalinlikta, aselltler bir zar olup
stromanin arka ylizeyini kaplar. iki tabakadan olusan descemet membraninin
on kisminda bantl bdlge yer alir. Arka tarafta endotel tarafindan salgilanan
bantsiz bdlge yer alir. Stromadan kolayca ayrilabilen bu tabaka travma
sonrasi tekrar rejenere olur (19, 29, 30). Kornea periferinde limbusun en ug¢

arka kenarini meydana getirerek trabekuler aga acilir (31).
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Descemet zari su ve kiuguk molekullerin gegisine izin verirken, I6kositlerin
ve kan damarlarinin stromaya gegcisini engeller (19). Descemet membrani
gergek bir bazal laminadir, kalinhg1 yas ile beraber artar. Dogumda 3-4
mikrometre kalinliginda olan membran, eriskin yasta 10-12 mikrometre
kalinligina ulagir. Descemet membrani tip 1V kollajenden zengindir ve icerdigi
laminin adezyon fonksiyonundan sorumludur. Descemet membraninda
yuksek oranda glisin,hidroksiglisin ve hidroksiprolin bulunur ve kollajenazlara
karg! direnclidir. Bundan dolayi derin korneal Ulserlerde bir bariyer olarak
gorev yapar. Descemet membraninin periferik uzantisi, Schwalbe hattini
olusturur (32, 33).

2013 yilinda Dua ve ark.’1 derin anterior lameller keratoplasti uyguladiklari
hastalarda arka stromada descemet membraninin 6nunde uzanan yeni bir
tabaka gosterdiler. Electron ve i1sik mikroskobunda da tanimlanan bu
tabakaya “Dua tabakasi” adi verildi. Dua tabakasi yatay, dikey ve oblik
uzanan 5 ila 8 sira ince kollajen liflerden olusmakta ve kalinhd yaklasik 10
mikrondur (34).

Endotel: Korneanin en i¢ katindaki tek sira hekzagonal hicrelerdir (Sekil
2). Endotel hicreleri dogumda yaklasik 3500—4000 hicre/mm? iken,
erigkinlerde 2500-3000 hiicre/mm? duzeyindedir. Toplam olarak 350—400 bin
endotel hicresi bulunmaktadir (26).
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Sekil-3: Endotel hicrelerinin spekuler mikroskopik fotografi

Hicre yogdunlugu endotel ylzeyinde degiskendir. Periferde hicre
konsantrasyonu en fazladir. Bu hicreler akozle direkt temastadir ve
korneanin beslenmesini ustlenmistir. Korneanin saydam kalmasinda buyuk
rolu bulunmaktadir. Endotel hucrelerinin rejenere olma 6zelligi olmadigi i¢in
hicrelerin % 0,6’s1 her yil azalir, olusan boslugu komsu hicreler genisleyerek
doldurur. Hicre yogunlugu 500 hidcre/mm2’ye dastigu zaman kornea

saydamhgi azalarak 6dem meydana gelir (29).

Endotel hucreleri spekuler mikroskopta bal petedi goérunumundedirler
(Sekil 2). Endotelde aktif Na-K ATPaz pompa mekanizmasi vardir. Bu pompa
sayesinde dusuk ozmotik basinca sahip stromadan, hiperozmotik akoz
himdre dogru sivi akigi mevcuttur. Boylece kornea stromasinin su igerigi
sabit tutulmus olur. Endotel hicre kayiplari, komsu hicrelerin kaymasi ve
geniglemesiyle kapatiimaya calisildigi i¢in, hicreler yaslandik¢a yassilasirlar
ve sayica azalirlar (26, 35). Ancak defekt buylkse bu alan komsu endotelyal
hidcrelerin ~ yaninda, uzak bolgedeki huacrelerin  hareketiyle de

ortilebilmektedir.

Korneal endotelde ¢ok sayida iyon transport sistemi varligi tanimlanmistir.
Na-K ATPaz sistemi en iyi bilinen endotelyal iyon transport sistemidir. Na-K
pompasi endotelyal hicrenin bazolateral membraninda lokalizedir ve

normalde yaklasik olarak her hicrede bir buguk milyona yakin sayidadir. Na-
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K ATPaz aktivitesi normal korneal hidrasyonun saglanmasinda hayati 6nem

arz etmektedir ve korneanin saydamhginda etkin rol oynamaktadir (36).

2.3. OKULER RESPONS ANALIZ (ORA, OKULER CEVAP ANAL.iZi)

2.3.1. KORNEAL HIiSTEREZIS (CH)

Elastisite, bir maddenin stres karsisinda deformasyona ugramasi, ancak
stres ortadan kalktiktan sonra eski sekline donmesidir. Viskozite ise
akiskanhiga karsi gosterilen direngtir. Viskdz sivilar stres karsisinda
deformasyona ugrarlar, ancak kuvvet ortadan kalktiginda orijinal sekillerine
donmezler. Yuksek viskbz materyaller uygulanan strese yavas yanit
verirlerken, dusuk viskdz materyaller daha hizli yanit verirler. Viskoelastik
materyaller hem viskdz, hem de elastik Ozellikler gosterirler. Kornea,
viskoelastik Ozellikleri olan bir dokudur. Korneaya herhangi bir kuvvet
uygulandiginda kornea bu duruma &nce deformasyonla, daha sonra
relaksasyonla cevap verir. Korneanin kuvvet karsisinda esneyebilme ve daha
sonra eski haline donebilme yetenegine korneal histerezis (CH) denilmektedir
(Grafik 1)(49).
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Grafik 1: Stres kdrzzinda cluzan elastik ve viskoeldstik dovraniz bigimleri.

Okuler sertlik g6z tabakalarinin strese karsi gosterdikleri direngtir.
Molekuler diuzeye indigimizde bu direnci saglayan esas 6ge, skleral ve
korneal igerigin ana molekuli olan kollajendir. Korneanin stroma
tabakasindaki kollajen, proteoglikan matrikste dizgun lameller bir dizilim
gOsterir ve ekstraselller matriks hidrofilik yapidadir. Gerek kornea epiteli ile
gOzyas! filmi arasinda, gerekse endotel ile humor ak6z arasinda kontrollt sivi
gecisleri mumkundur. Korneanin geffaf yapisi, stromadaki dizgun kollajen
yapisi ve korneal endotelin etkin pompa fonksiyonu sayesinde siviyl 6n
kamaraya atmasi ile saglanir. Yagla birlikte capraz bagli kollajen yapida
meydana gelen artig, korneanin biyomekanik 6zelliklerini de etkiler ve daha
sert bir hal almasina neden olur. Ancak viskoelastik yanit da azalir. Zamanla
gelisen bu fizyolojik degisimler yaninda, korneanin kalinligini, hidrasyonunu
ve yapisini degistiren patolojiler ya da uygulamalar da, korneal sertligi ve

strese karsi verilen cevabi degistirir (49,50).

2.3.2. OKULER RESPONS ANALIZ CiHAZI

Okuler respons analiz cihazi (ORA); Ozellikle Amerika ve Avrupa
ulkelerinde glokom tani ve takibinde, geleneksel yontemlerle teshisi son
derece gug¢ olan normotansif glokom (NTG) hastalarinin tesbitinde, refraktif

cerrahi sonrasinda gelisebilecek ektazi gibi hastaliklarin, keratokonus ve
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Fuch’s distrofisi gibi kornea rahatsizliklarinin erken teghisinde ve tedavi

surecinin gozlemlenmesinde, g6z kliniklerinde énemli bir yer edinmigtir (50).

Reichert tarafindan gelistirien ORA cihazi, korneal rijidite ve elastisiteyi
batin hastalarda kolay olgtlebilir ve klinisyenlerce kabul edilebilir, objektif
Olcum degerleri verebilen bir cihazdir. Cihaz iki yonlu aplanasyon imkani
saglayan hareketli hava puskurtme sistemi ile olgumlerini almaktadir.
Hareketli hava puskurtme sistemi ile goze uygulanan birincil aplanasyon
degeri kornea duzlestigi anda alinir. Cihaz bu sirada geleneksel non-kontakt
tonometrelerde oldugu gibi hava akimini kesmez ve korneay: ikincil
aplanasyon i¢in ige dogru hareket ettirmeye devam eder. Kornea i¢ bikey bir
yap! aldiktan sonra uygulanan basing dinamik olarak azaltilir, bu sirada cihaz
Olcum almaya devam etmektedir. Korneanin ilk durumuna geri donmesi
esnasinda disari dogru bir aplanasyon olgumu daha alinir. Korneanin
viskoelastik yapisi, toplam sertlik ve direnci nedeniyle ice dogru ve disa
dogru gercgeklesen aplanasyon degerleri teorik olarak ayni olmasi gerekirken
birbirinden farkliik goésterir. Bu durum Kklinisyen ya da arastirmaciya

korneanin visko-elastik yapisi ve direnci hakkinda bilgi verir (51).

Sekil-4: Okuler respons analiz cihazi (ORA); Reichert.
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Korneanin iceri ve disari hareketi sirasinda alinan aplanasyon
degerlerinin farki korneal histerezis (CH) olarak ifade edilmektedir. Histerezis
kelime olarak ‘ge¢ kalmak, gerisinde ve eksik kalmak’ anlamina gelmektedir.
Vicut Gzerine etki eden kuvvetler (viskozite ya da dahili strtinme) degisiklik
gosterdiginde etkinin gecikmesi; fiziksel sistemlerin, Uzerine etki eden gugleri
hemen ardindan degil de yavasca takip etmesi Ozelligi ya da orijinal
durumuna tamamen doénmemesidir. Kisacasi visk6z niteligin kantitatif
Olcimudur, mmHg cinsinden gosterilmektedir. Korneal histerezis ilk defa
Luce tarafindan ORA ile dlgulmustir. Luce CH’in 1.8-14.6 mmHg arasinda
degistigini  bildirmistir. Korneal rezistans faktor (CRF) ise korneanin
viskoelastik 6zelliginin kantitatif lgimuadur. Benzer sekilde mmHg cinsinden

gOsterilmektedir (50).

Cihaz bu korneal parametrik ve numerik Olgcim sonuglarinin yaninda,
kornea vyapisini yorumlayabilmek icin uygulanan basinca bagh degisim

gOsteren, bir sinyal grafigi gértnttilemektedir (Grafik 2).
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Grafik-2: ORA cihazi ile 6lgimun grafiksel goruntisu
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Goldmann aplanasyon tonometresi (GAT) ile GIB élgimiinde 3 dnemli
parametre vardir. Bu parametreler GIB, gozyas! film tabakasi ¢ekim glcl ve
korneal rijiditedir (elastikiyet). Santral kornea kalinligi (SKK), korneal rijiditeyi
etkileyen d6nemli faktoérlerden biridir. Bunlar arasindaki uyumun bozulmasi
GAT’de hataya neden olur. Korneal kalinlik, korneanin elastik yapisinin en
onemli komponentidir. Korneanin yapisini olusturan diger etkenler de korneal

kalinlik degisimi yapabilmektedir, drnegin:
-Korneal hidrasyon, SKK’ yi arttirir. Dlzeltme algoritmalari ise yaramaz.

-Ekstraseluler matriks, kollajen fibriller korneal elastikiyeti saglar. Lipid
damlalar ekstraselller matriksi degistirir ve elastikiyeti arttirir, kornea

kalinhginin ince oélgtlmesine neden olabilir.

-Yara iyilesmesi, lameller insizyon: Kollajen yapimi ve dizilimindeki farklilik
SKK’I inceltir.

Kornea kalin ise GIB yiiksek, ince ise GIB diisiik olarak dlgllir. Korneanin
biyomekanik yapisi da GiB élciimiinde énemlidir. Daha siki yapi yiiksek GIB,
daha gevsek yapi disiik GIB dlglimiine neden olur. Buna ek olarak kornea
dizlestikge GIB daha disik, diklestikce daha yiiksek olgllir. Korneal
astigmatizmali hastalarda GAT degerleri daha yuksek olgulmekte, ORA ise
korneal astigmatizmadan daha az etkilenmektedir (52,53).

ORA korneanin kalinhgi, viskoelastik yapisi ve direncinden bagimsiz
olarak hesaplanan gercek GiB élcimiinii (GiBcc = Korneal kompanse goz ici
basinci) ve GAT ile alinan élgiimler ile korele GIB degerini (GIBg = Goldman
ile korele goz ici basinci) verebilmektedir. GiBcc, GAT’a gére kornea kalinhi
ve postoperatif biyomekanik yapilarin deforme olmasindan son derece dusik
bir oranla etkilenmekte, korneanin niteligi ve kornea kalinhigindan bagimsiz

gercek goz ici basincini vermektedir (50, 54).

ORA ile yapilan klinik ¢alismalar cihazin SKK’ dan etkilenmedigi ya da az
etkilendigi  yoniindedir. Farmakolojik olarak GiB’nin  dusirilmesiyle
kurgulanan bir calismada, ORA ile yapilan 6lgimlerde ylksek histerezis
degerlerinin daha diisik GIB diizeyleri ile; dislk histerezis degerlerinin ise

daha ylksek GIB diizeyleri ile birliktelik gdsterdigi saptanmistir. CH ve GIB
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dizeyleri arasinda zayif, ancak anlamli bir negatif korelasyonun varligi
g6sterilmistir (55). Dolayisiyla CH'in, GIB ile baglantili bir parametre oldugu
asikardir. CRF, GiB'dan kismen bagimsizdir. Ozellikle SKK ile gucli
birliktelik gosterirler. Bu iki parametre, korneanin elastik 6zelliklerini daha iyi

yansitirken; CH, korneanin viskoz 6zelliklerinin iyi bir gostergesidir (49).

Korneal histerezis ve korneal direng faktor ORA ile olgulebilen iki
parametredir. Bu parametreler korneal biyomekanik 6zelliklerin kantitatif
degerlendiriimesini ifade etmektedir. CH, korneanin viskositesiyle ilgili bir
parametredir. Cihazin puskurttigu havayla korneada olusan anlk
deformasyonla elde edilen bir fenomendir. Luce’a gore (56); CH cihaz hava
puskurtirken korneada meydana gelen c¢okintlyle alinan ilk applanasyon
degeri (P1) ile hava puskirtme islemi durdurulduktan sonra kornea tekrar
disari yoneldiginde alinan ikinci aplanasyon degeri (P2) arasindaki farki
gostermektedir (CH=P1-P2). CRF ise bu deformasyona korneanin

goOstermis oldugu direnci ifade etmekte olup, su denklemle gésterilmektedir:
CRF: k1 x (P1-0.7xP2) + k2.

Ayni denklem su sekilde de ifade edilebilir. CRF = k1(P1-P2) + 0.3 x k1P2
+ k2.

Korneal histerezis (P1-P2) oldugundan bu formulde (P1-P2) yerine CH
yazilabilir. Bu formilden de anlasilacagdi gibi CRF, CH'e bagli bir degerdir
(50,56-58).

Batan bu bilgilerin 1s1dinda da oftalmolojide henuz yeni bir cihaz olan
Ocular Response Analyser ile ilgili olarak birgok c¢alisma yapilmaktadir
(50,56-59). Objektif ve glvenilir dlgimleriyle bircok alanda hasta tani, takip

ve monitorizasyonunda hakettigi yeri hizla almaktadir.
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2.4. ULTRASONIK PAKIMETRI

SKK, GIB &lgim sonuglarinin degerlendiriimesini etkiler. Bu nedenle
glokom hastalarinin takibinde santral kornea kalinligi olgumunin Onemi
blyuktir. Korneal kalinlik ultrasonik pakimetre, scheimpflug kamera sistemi,
on segment optik kohorens tomografi gibi yontemlerle dlgulebilir. En sik
kullanilan kornea Olgim ydntemlerinden biri de ultrasonik pakimetrelerdir.
Ultrasonik pakimetrede kornea temasi ve Doppler etkisi ile kornea kalinhgi
Olculmektedir. Bu yontemdeki en buyuk sorun, deneyimsiz kullanicilar
tarafindan korneaya fazla aplanasyon uygulanmasi ve yanlis Olgim

sonuglarina neden olabilmesidir (61,62).
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Ill. GEREG VE YONTEM

Calismaya Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Go6z
Hastaliklari  Anabilim Dal Retina  Birimi’ ne bagvuran diyabeti olup
retinopatisi olmayan (Grup1) 30 hastanin 30 g6zl, diyabeti olup non-
Proliferatif DRP (Grup 2) saptanan 35 hastanin 35 gézi ve proliferatif
diyabetik retinopati teshisi konan, daha 6nce herhangi bir lazer tedavisi
almamis ve panretinal lazer fotokoagulasyon (PRP) tedavisi planlanan
(Grup 3) 30 hastanin 48 g6zl dahil edildi. Kontrol grubu olarak
poliklinigimize refraksiyon kusuru nedeniyle bagvuran saglikh 40
hastanin 63 go6zu dahil edildi. Calisma Helsinki Bildirgesi’ nin ilkelerine
uyularak yapildi ve Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik

Kurulu tarafindan onaylandi.

Calismaya 18 vyas Ustl, klinik muayene ve goéruntlileme yontemleri

(Fundus Floresein Angiografi) ile teshisi konmus hastalar dahil edildi.

Takibini duzenli yaptirmayan, daha once lazer fotokoagulasyon
tedavisi uygulanmig, lazer tedavisi suresince intraokuler cerrahi geciren

hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin detayh oftalmolojik muayeneleri yapildi.
Snellen eseli ile en iyi duzeltilmig gorme keskinligi,
biyomikroskop ile 6n segment muayeneleri, pupil dilatasyonu
sonrasi 90 D non-kontakt lens kullanilarak arka segment

muayeneleri yapildi.

Okuler Cevap Analiz cihazi (ORA, Ocular Response Analizer, Reichert
Depew, N.Y. USA) ile oturur pozisyonda hastanin alni cihaz Gzerinde uygun
pozisyonda yerlestirilip 6lgcimleri alindi. Tim hastalara her seferinde dort kez
Olcim yapildi ve dalga formu skoru (Waveform Score, glvenilirlik dizeyi) en
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yuksek olan olgumler degerlendirmeye alindi. Dalga formu skorunun (WS)
5.0 ve Uzerinde olmasina 6zen gosterildi. ORA cihazi ile korneal histerezis
(CH), korneal rezistans faktor (CRF), Goldmann ile korele g6z ici basinci

(GiBg) ve korneal-kompanse géz ici basinci (GiBcc) élgiildi.

Hastalarin santral kornea kalinligi (SKK) ise ultrasonik pakimetre cihazi
(NIDEK-UP 1000) ile olguldd. Tum hastalar oturur pozisyonda kargiya
bakarken, korneanin merkezine ultrasonik pakimetre cihazinin aplanasyon
ucu degddirildi ve olgumler kaydedildi. Her hastaya 3 olgum yapildi ve bu

Olcumlerin ortalamasi alindi.

Calismamizda butin gruplarin HbA1c duzeyleri kaydedildi. Grup 3’teki
hastalarin lazer éncesi ,lazer tedavisi sonrasi 1.ay, 3.ay ve 6.ay CH, CRF,
GiBg ve GiBcc ve SKK degerleri kaydedildi. Kontrol grubu, grup 1 ve 2'deki

hastalara ayni dlgimler bir kez olmak Gzere yapildi.

Calismamizda diyabetik retinopatinin  farkh  evrelerinde korneal
biyomekanik parametrelerde  (CH,CRF,GiBg,GiBcc) ve santral kornea
kalinhgindaki degisimleri arastirmak ve proliferatif diyabetik retinopati
nedeniyle PRP tedavisi almis hastalarda lazer tedavisinin korneal
biyomekanik parametrelerde ve SKK'da yaptigi degisimleri incelemek

amaclandi.

istatiksel analizler SPSS 15.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
istatistik paket programi ile yapildi. Calismada bagimsiz gruplarda t testi
(independent samples test), bagimli gruplarda t testi (paired samples test) ,
ANOVA testi kullanildi. istatistiki olarak p < 0,05 diizeyi farkhliklari anlamli

olarak kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calismaya dahil edilen proliferatif DRP’li (grup 3) 30 hastadan 16’si
erkek (%53),14’G kadin (%47), yas ortalamasi 58.4318.59 ( en kigugu 42,
en buyuglu 77 yasinda) idi. Lazer fotokoagulasyon tedavisi uygulanan 48
gbzun 23’0 sag goz (%47.9), 25'i sol goz (%52.1) idi. Hastalarin ortalama
HbA1c seviyeleri % 8.36+1.57 (%5.90-%12.08) idi. Grup 1’deki hastalarin
15’i erkek (%50), 15’i kadin(%50), yas ortalamasi 57.8 £ 8.29 (en kigugu 43,
en blayigu 75 yasinda) idi. Ortalama HbA1c seviyeleri % 8,16+2,08 (%5.60-
%12,30) idi. Grup 2’deki hastalarin 17’si erkek(%48), 18’i kadin(%52), yas
ortalamasi 58.27 + 7.89 (en kugugu 42, en buyugu 84 yasinda) idi. Ortalama
HbA1c seviyeleri % 8.27+2,10(%6.00-%12.10) idi.

Calismaya kontrol grubu olarak 40 kisinin 63 g6zl dahil edildi. Kontrol
grubunun  271’i erkek (%52.5) , 19'u kadin (%47.5) , yas ortalamasi
58.90+11.86 (en kugugu 39, en blyugu 86 yasinda) idi. 63 goézin 32’ si
sag g0z (%50.7), 31'i sol goz (49.3) idi. Kontrol grubunun ortalama HbA1c
seviyeleri % 5.42+0.86 (%4.1-%5.9) idi. Hasta gruplari ve kontrol grubu yas
ve cinsiyet agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlh fark
yoktu (sirasiyla p=0,72 ve p=0,69). Hasta ve kontrol grubunun demografik

Ozellikleri tablo 1’de izlenmektedir.
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Tablo-1:Hasta gruplari ve kontrol grubunun demografik ozellikleri

Kontrol Grubu Grup 1 Grup 2 Grup 3 p’ p? p3 p p p

Hasta 40 30 35 30 052 | 043 | 052 | 086 | 1,0 | 0,86
Sayisi
Ortalama 58.90 £+ 11.86 | 57.8 +8.29 |58.27 +7.89 |58.43+8.59 | 0,82 0,74 0,72 0,78 0,8 0,88
yas (yil)
Cinsiyet

Kadin 19 (% 47.5) 15(%50) 18(%52) 14 (% 47) 0,68 0,72 0,69 0,8 0,85 0,79

Erkek 21 (% 52.5) 15(%50) 17(%48) 16 (% 53)
HbAlc % 5.42+0.86 | %8,16+£2,08 | % 8.27+2,10 | %8.36+1.57 | 0,009 | 0,007 | 0,007 0,78 0,85 0,71
seviyeleri
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: Kontrol grubu vs Grup 1
: Kontrol grubu vs Grup 2
: Kontrol grubu vs Grup 3
:Grup 1 vs Grup 2
:Grup 1 vs Grup 3
:Grup 2 vs Grup 3

Kontrol grubu ve diyabetik hasta gruplarinin  GiBcc, GiBg, CRF , CH ve
SKK degerleri birbiriyle kargilastirildi. Kontrol grubunda olgllen ort. GiBcc:
15,73 + 2,86 mmHg, ort. GiBg: 15,16 + 2,84 mmHg, ort. CRF: 10,91 + 1,57
mmHg, ort. CH: 11,09 £ 1,52 mmHg, ort. SKK: 554,66 + 34,42y idi. Grup
1’de 6lgllen ort. GiBcc: 16,60 + 4,20 mmHg, ort. GiBg: 16,56 + 4,16 mmHg,
ort. CRF: 10,95 £ 2,20 mmHg, ort. CH: 10,66 + 1,52 mmHg, ort. SKK: 560,65
+ 35,58y idi. Grup 2'de élciilen ort. GiBcc: 17,98 + 3,46 mmHg, ort. GiBg:
17,16 £ 3,32 mmHg, ort. CRF: 10,45 + 1,41 mmHg, ort. CH: 10,41 + 1,36
mmHg, ort. SKK: 562,65 + 27,64y idi. Grup 3'de PRP tedavisi 6ncesi ort.
GiBcc: 16,88 + 4,52 mmHg, ort. GIBg: 16,46 + 4,23 mmHg, ort. CRF: 10,80 *
1,95 mmHg, ort. CH: 10,39 £+ 1,82 mmHg, ort. SKK:567,77+22,50u olarak
Olgulda.
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Kontrol grubu ve grup 1 karsilastirildiginda GiBcc, GIBg, CRF, CH

ve SKK agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo -2 ).

Tablo-2: Kontrol ve Grup 1 hastalarin korneal biyomekanik parametreler ve

SKK agisindan karsilastirmasi

Kontrol Grup 1( DRP P degeri
YOK) (sig-2 tailed)
GiBcc(mmHg) 15,73 £ 2,86 16,60 * 4,20 0,249
GiBg(mmHg) 15,16 + 2,84 16,56 + 4,16 0,63
CRF(mmHg) 10,91 + 1,57 10,95 + 2,20 0,913
CH(mmHg) 11,09 + 1,52 10,66 + 1,52 0,264
SKK () 554,66 + 34,42 | 560,65 + 35,58 0,362
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Kontrol grubu ve grup 2 karsilastirildiginda GiBcc ve GiBg grup 2'de
anlamli olarak daha yuksekti( sirasiyla p=0,001 ve p=0,002). CH ise grup
2'de istatistiksel olarak daha dusukti(p=0,04). CRF ve SKK agisindan

anlaml fark saptanamadi(Tablo-3).

Tablo-3: Kontrol ve Grup 2 hastalarin korneal biyomekanik parametreler ve

SKK agisindan karsilastirmasi

Kontrol Grup 2( Non- P degeri
Proliferatif DRP) (sig-2 tailed)
GiBcc(mmHg) 15,73 £ 2,86 17,98 + 3,46 0,001
GiBg(mmHg) 15,16 + 2,84 17,16 + 3,32 0,002
CRF(mmHg) 10,91 + 1,57 10,45 + 1,41 0,153
CH(mmHg) 11,09 £ 1,52 10,41 + 1,36 0,04
SKK () 554,66 + 34,42 | 562,65 + 27,64 0,253

Kontrol ve grup 3’teki hastalarin PRP tedavisi 6ncesi korneal biyomekanik
parametreleri ve SKK degerleri karsilastirildi. GiBcc ve GiBg degerleri
kontrol grubuna goére anlamh olarak daha yuksekti ( sirasiyla p=0,007 ve
p=0,05). CRF degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptanamadi. (p=0,743). CH hasta grubunda anlamli olarak daha duslk
saptandi ( p=0,028). SKK ise hasta grubunda anlaml olarak daha yiksek
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saptandi ( p=0,018). Kontrol ve hasta grubunun korneal biyomekanik

parametreler ve SKK karsilastirmalari Tablo-4’de 6zetlenmigtir.

Tablo-4: Kontrol ve Grup 3 hastalarin korneal biyomekanik parametreler ve

SKK agisindan karsilastirmasi

Kontrol Grup 3(Proliferatif P degeri
DRP) (sig-2 tailed)
GiBcc(mmHg) 15,73 + 2,86 16,88 + 4,52 0,007
GiBg(mmHg) 15,16 £ 2,84 16,46 + 4,23 0,05
CRF(mmHg) 10,91 £ 1,57 10,80 + 1,95 0,743
CH(mmHg) 11,09 + 1,52 10,39 + 1,82 0,028
SKK () 554,66 + 34,42 567,77+22,50 0,018
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Grup 1 ve 2 karsilastirildiginda GiBcc, GiBg, CRF, CH ve SKK degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi(Tablo-5).

Tablo-5: Grup 1 ve 2 hastalarin korneal biyomekanik parametreler ve SKK

agisindan karsilastirmasi

Grup 1 Grup 2 P degeri
(DRP YOK) (Non-Proliferatif (sig-2 tailed)
DRP)
GiBcc(mmHg) 16,60 + 4,20 17,98 + 3,46 0,155
GIBg(mmHg) 16,56 £ 4,16 17,16 + 3,32 0,519
CRF(mmHg) 10,95 + 2,20 10,45 £ 1,41 0,270
CH(mmHQ) 10,66 + 1,52 10,41 + 1,36 0,496
SKK () 560,65 * 35,58 562,65+27,64 0,964
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Grup 1 ve 3 karsilastirildiginda GiBcc, GiBg, CRF, CH ve SKK degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi(Tablo-6).

Tablo-6: Grup 1 ve 3 hastalarin korneal biyomekanik parametreler ve SKK

acisindan karsilastirmasi

Grup 1 Grup 3 P degeri
(DRP YOK) (Proliferatif (sig-2 tailed)
DRP)
GiBcc(mmHg) 16,60 + 4,20 16,88 + 4,52 0,786
GiBg(mmHg) 16,56 + 4,16 16,46 + 4,23 0,920
CRF(mmHg) 10,95 + 2,20 10,80 £ 1,95 0,750
CH(mmHg) 10,66 + 1,52 10,39 £ 1,82 0,555
SKK () 560,65 * 35,58 567,77+22,50 0,380
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Grup 2 ve 3 karsilagtirildiginda GiBcc, GiBg, CRF, CH ve SKK degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi(Tablo-7).

Tablo-7: Grup 2 ve 3 hastalarin korneal biyomekanik parametreler ve SKK

agisindan karsilastirmasi

Grup 2 Grup 3 P degeri
( Non-Proliferatif | (Proliferatif DRP) (sig-2 tailed)

DRP)
GiBcc(mmHg) 17,98 + 3,46 16,88 + 4,52 0,192
GIiBg(mmHg) 17,16 + 3,32 16,46 + 4,23 0,346
CRF(mmHg) 10,45+1,41 10,80 £ 1,95 0,630
CH(mmHQ) 10,41 + 1,36 10,39 £ 1,82 0,784
SKK () 562,65 + 27,64 567,77+22,50 0,425

Proliferatif DRP’li hasta grubunda PRP tedavisi 6ncesi &lgiilen GiBcc,
GiBg, CRF, CH ve SKK degerleri, PRP tedavisi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6.
ay degerleriyle Kkarsilastirildi. PRP tedavisi 6ncesi ortalama GiBcc :
16,88+4,52 mmHg iken, PRP tedavisi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay
kontrollerinde ort. GiBcc sirasiyla 17,55+4,07 mmHg (p=0,061) , 17,46+3,65
mmHg (p=0,370) , 17,2242,96 mmHg (p=0,537) olarak olguldu. Ortalama
GiBcc'de PRP tedavisi sonrasi 6 aylik takiplerde istatistiksel olarak anlamli
fark saptanamadi (Tablo-8,Grafik-3).
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Tablo 8: Kontrol grubu ve Grup 3’teki hastalarin PRP tedavisi 6ncesi ve sonrasinda korneal biyomekanik parametreler ve SKK

agisindan karsilastirmasi

Parametre Kontrol Baslangic l.ay 3.ay 6.ay p’ p? p3 p*
GiBcc(mmHg) | 15,73+2,86 | 16,88+4,52 | 17,55+4,07 | 17,46+3,65 | 17,22+2,96 | 0,007* 0,061 0,37 0,537
GiBg(mmHg) | 15,16+2,84 | 16,46+4,23 | 16,8+4,19 | 16,69+3,93 | 17,06+2,96 0,05* 0,318 | 0,598 | 0,185
CRF(mmHg) | 10,91%£1,57 | 10,80+1,95 | 10,53+1,71 | 10,36+1,69 | 10,57+1,56 0,743 0,266 | 0,092 | 0,453
CH(mmHQ) 11,09+1,52 | 10,39+1,82 | 10,15+1,43 | 10,03+1,48 | 10,4+1,58 0,028* 0,249 | 0,207 | 0,972
SKK(u) 554,66+34,4 | 567,77+22,5 | 566,7+21,9 | 567+21,81 | 567,1+22,2 | 0,018* 0,127 | 0,178 | 0,269

p': kontrol grubu vs Grup 3 PRP tedavisi 6ncesi

p®: PRP tedavisi 6ncesi vs PRP tedavisi sonrasi 1.ay

p*: PRP tedavisi 6ncesi vs PRP tedavisi sonrasi 3.ay

p*: PRP tedavisi 6ncesi vs PRP tedavisi sonrasi 6.ay

*.istatistiksel olarak anlamli p degerleri
GiBg:Goldmann ile korele gozigi basinci, GiBcc: Korneal kompanse gozigi basincl,
CREF: Korneal rezistans faktor, CH: Korneal histerezis
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Grafik-3: Grup 3 hastalarin PRP tedavisi 6ncesi ve sonrasi GiBcc dagilimi

Panretinal fotokoagulasyon tedavisi 6ncesi ortalama GIBg: 16,46+4,23
mmHg iken, PRP tedavisi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay takiplerde sirasiyla
16,801+4,19mmHg(p=0,318), 16,69+3,93mmHg (p=0,598), 17,06+2,96 mmHg
(p=0,185) olarak &lgiildi. Ortalama GiBg'de PRP tedavisi sonrasi 6 aylik

takiplerde istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi(Tablo-8,Grafik-4).
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Grafik-4: Grup 3 hastalarin PRP tedavisi 6ncesi ve sonrasi GiBg dagilimi
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PRP tedavisi 6ncesi ortalama CRF: 10,80+1,95 mmHg iken, PRP tedavisi
sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay takiplerde sirasiyla 10,53+1,71 mmHg
(p=0,266), 10,36+1,69 mmHg (p=0,092), 10,57+1,56 mmHg (p=0,453) olarak
Olclldi. Ortalama CRF'de  PRP tedavisi sonrasi 6 aylik takiplerde

istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi (Tablo-8,Grafik-5).
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Grafik-5: Grup 3 hastalarin PRP tedavisi oncesi ve sonrasi CRF dagilimi

PRP tedavisi 6ncesi ortalama CH: 10,39+1,82 mmHg iken, PRP tedavisi
sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay takiplerde sirasiyla 10,15+1,43 mmHg
(p=0,249), 10,03%£1,48 mmHg (p=0,207), 10,40£1,58 mmHg (p=0,972) olarak
Ol¢uldd. Ortalama CH'de PRP tedavisi sonrasi 6 aylik takiplerde istatistiksel
olarak anlaml fark saptanamadi (Tablo-8,Grafik-6).
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Grafik-6: Grup 3 hastalarin PRP tedavisi oncesi ve sonrasi CH dagilimi

Hastalarin lazer tedavisi 6ncesi ortalama SKK’si 567,77+22,50u olarak
Olculdl. PRP tedavisi sonrasi 1. ayda 566,79+21,99u (p=0,127), 3. ayda
567+21,81y (p=0,178), 6. ayda 567,1+22,25y (p=0,269) olarak O&lguldd.
Ortalama SKK’'da PRP tedavisi sonrasi 6 aylik takiplerde istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamistir (Tablo-8,Grafik-7).
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Grafik-7: Grup 3 hastalarin PRP tedavisi 6ncesi ve sonrasi SKK dagilimi
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Kontrol grubunun ortalama HbA1c seviyeleri % 5.42+0.86 (%4.1-%5.9)
idi. Hasta gruplarinin ise ortalama HbA1c seviyeleri grup 1'de
%8,16+2,08(%5.60-%12,30), grup 2'de % 8.27+2,10(%6.00-%12.10), grup
3'de % 8.36+1.57 (%5.90-%12.08) idi. Kontrol ve hasta gruplarinin HbAlc
seviyeleri karsilastirildiginda hasta gruplarinda anlaml olarak daha yuksekti
(sirastyla p=0,009,p=0,007 ve p=0,007)(Grafik-8).

HbA1c

H HbAlc

O P N W DM U ) N © O
|

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3

Grafik-8: Kontrol ve hasta gruplarinin HbA1c seviyelerinin dagihmi

*Kontrol grubuna godre istatistiksel anlamli fark mevcut(sirasiyla
p=0,009,p=0,007 ve p=0,007)
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V. TARTISMA

Diyabet multisistemik bir hastaliktir. Birgok organ sistemini oldugu gibi
gozu de etkilemektedir. DM’nin goz uzerindeki etkileri 6zellikle kornea ve
retina Uzerinde gozlenmektedir. Diyabetik hastalarda korneada gorulen
yapisal ve fonksiyonel anormallikler diyabetik keratopati olarak
adlandiriimaktadir. Diyabetik hastalarin yaklasik % 70 ‘inde kornea
etkilenmektedir (70-71).

Hiperglisemi varhiginda proteinlerin  non-enzimatik glikolizasyonu
sonrasinda ileri glikolizasyon son Urunleri olugur. Bu urunler, diyabetik
retinopatide vitreusun likefaksiyonuna, korneanin rijiditesinde artmaya neden
olur ve retinal mikrovaskuler degisikliklere yol acar. Ayni zamanda glikoz ve
ileri glikozilasyon son drunleri korneanin kollajen yapisinda yeni ¢apraz
baglarin (korneal crosslinking) olusmasina neden olarak korneal biyomekanik

degisikliklere de yol acabilmektedir (71).

Hipergliseminin toksik etkilerinin sonucu olarak gelisen vaskuler
permeabilite artigi, endotel hicre ve perisit kayblr sonucunda makuler 6dem
ve retinal hipoksi gelisir. Bu patofizyolojik slre¢ diyabetik makuler édem,
traksiyonel retina  dekolmani, intravitreal hemoraji gibi  gorsel
komplikasyonlarla sonuglanir. Diyabetik hastalarda kan glikoz duzeyinin kotu
metabolik  kontroli  retinopatinin  progresyonuna sebep olmaktadir.

Hiperglisemi korneada da yapisal degisikliklere sebep olmaktadir(69).

GOz ici basinci korneal biyomekanik parametrelerden ve santral kornea
kalinhgindan etkilendigi icin dogru sekilde GIB olgimi glokom ve glokom
suphesi olan hastalarin tani ve takibinde son derece 6nemlidir (14). Diabetik
hastalarda meydana gelen korneal biyomekanik parametrelerdeki

degisikliklerin bilinmesi, bu hastalarda GiB’nin dogru bir sekilde dlgiilmesini
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saglayarak, yiksek GIB'nin neden olabilecedi komplikasyonlarin erken

sekilde dnlenmesine imkan verir.

GUnumuzde diyabetik retinopati, gelismis bati Ulkelerdeki 40-65 yas
grubunda en sik korluk nedenidir (40). Retinopatinin gelisimi ve progresyonu
ile ilgili birgcok risk faktdért belirlenmistir. Bunlarin en dnemlileri; diyabetin

evresi, diyabet suresi, kan glukoz seviyesi ve HbA1c duzeyleridir (46).

TUum dunyada onde gelen korluk nedenlerinden biri olmasi, diyabetik
retinopati tedavisi icin birgok arastirma yapilmasini saglamistir. Diyabetik
retinopati gelisimini engelleyen etkin bir farmakolojik ajan halen yoktur. Son
zamanlarda DRP ve buna bagli gérme azalmalarini engellemek amaciyla
pek ¢ok gbz hekimince vitreus igine kortikosteroid ya da bazi anti-VEGF
ajanlarin enjeksiyonu yaygin olarak kullaniimakta (73), ya da pars plana
vitrektomi cerrahisi uygulanmakta ise de (73); klasik olarak onerilen tedavi
secenekleri, “Diabetes Control and Complications Trial” (DCCT) ve “U.K
Prospective Diabetes Study “(UKPDS) tarafindan etkinligi ortaya konmus
olan “siki kan sekeri regulasyonu” ve  proliferatif DRP hastalarinda

uygulanan panretinal lazer fotokoagulasyon tedavisidir.

Diyabetin ve kan glikoz duzeyinin kotu metabolik kontrolinun kornea
biyomekaniginde degisikliklere yol ag¢tigi konusunda sinirli sayida ¢alisma
mevcuttur (11,12,15).

Proliferatif diyabetik retinopati tedavisinde halen en etkili tedavi yontemi
olan panretinal fotokoagulasyonun mevcut iyilestirici etkilerinin yaninda
siklopleji, miyopiye kayma, korneal duyarlilik azalmasi, retina ve koroid
dekolmani, kontrast duyarliikta azalma, gorme alani defektleri ve gérme

dizeyinde dalgalanmalar yapabilecegi bircok calismada gdsterilmistir(63,64).

Litaratirde retinal fotokoagulasyon sonrasi korneal duyarliklik ve kornea
endotel hicre dansitesindeki degisimleri arastiran g¢esitli c¢aligmalar
mevcuttur(64,69).

Waldir ve ark’i (64) ve Misra ve ark'i (63) calismalarinda diyabetik

hastalarda lazer fotokoagulasyon sonrasi korneal duyarlilikta anlamli azalma

42



saptamiglardir. Waldir ve ark’i (64) bu duruma lazer fotokoagulasyonun silyer
sinirler Uzerine olan fiziksel hasar nedeniyle oldugunu ifade etmisler.

Murata ve arki (69) calismalarinda diyabetik hastalarda retinal
fotokoagulasyon sonrasi kornea endotel hicre dansitesinde istatistiksel
olarak anlamli azalma saptamislar. Endotel hucrelerindeki bu azalmayi, PRP
tedavisini indirekt kontakt lenslerle yapmis olmalarina baglamiglar. Clnku
indirekt kontakt lenslerle yapilan tedavilerde korneal spot buyukligunin
Goldmann’in 3 aynali lensine gore daha kuguk oldugu ve buna bagl olarak
da enerji yogunlugunun ve korneal endotel hiicrelerindeki etkisinin daha fazla
oldugunu ifade etmigler. Biz de calismamizda lazer tedavisi uygularken
indirekt kontakt lens kullandik.

Kornea endotel hicre dansitesinde azalma, endotelin  pompa
fonksiyonunda disfonksiyona yol acabilir. Endotelin pompa fonksiyonunun
bozulmasi sonucu korneal &dem gelisebilir(69). Bu da korneanin
biyomekaniginde degisiklige yol acabilir(74).

Hager ve ark’i ¢alismalarinda saydam korneal kesili katarakt cerrahisi
uyguladiklari hastalarda ameliyat sonrasi 1. gunde korneal histeresisi anlamli
olarak daha duslk, SKK ise daha ylksek saptamiglar. Bu durumu ameliyat

sonrasli olusan korneal 6demle aciklamislar(74).

Litaratirde  panretinal  fotokoagulasyonun  korneal = biyomekanik
parametreler Uzerine etkisini arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Biz
calismamizda panretinal fotokoagulasyon sonrasi korneal endotel hicre
dansitesinde azalma ve buna bagli subklinik 6dem gelisebilecedi hipoteziyle
korneanin  biyomekanik = parametrelerinde  olusabilecek  degisiklikleri
incelemeyi amacladik. Ayrica diyabetik hastalari ¢ ayri grup ( DR yok, non-
proliferatif DR ve proliferatif DR) altinda degerlendirdik. Bu gruplari hem
kendi aralarinda hem de kontrol grubu ile korneal biyomekanik

parametrelerdeki degisim acgisindan karsilastirdik.

Kotecha ve ark’it (11); saglikli kontrollerle karsilastirildiinda diyabetik
hastalarda CH'’i istatistiksel anlamli olmamakla birlikte hafif daha yuksek
bulmuslardir. Calismalarinda tip1 diyabetik hastalarda, tip 2 diabetiklere
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kiyasla CH’yi daha yuksek saptamiglardir. Bu durumu tip 1 diyabetik

hastalarin, tip 2’lere gore daha gen¢ olmasina baglamiglardir.

Hager ve ark.inin (16) calismasinda ise; hasta grubu cogunlukla tip 2
diyabetik hastalardan olugsmaktaydi. Bu c¢alismada da CH diyabetik
hastalarda daha yUksek bulunmus. Yazarlar bu durumu korneda GAG ‘In
glikolizasyonu ile korneal viskosite artigsina baglamislar. Ayrica bu ¢alismada;
hem diyabetik hem de diyabetik olmayan grupta yasla birlikte kollajen ¢apraz

baglanmanin artigiyla CH’nin azaldigi gosterilmis.

Benzer sekilde Goldich ve ark’i (65); calismalarinda artmis kan glikoz
konsantrasyonunun korneada ileri glikolizasyon Urlnlerinin  olusmasina
neden olarak diyabetik hasta grubunda sagliklilara kiyasla CH'yi arttirdigini

ifade etmigler.

Yazgan ve ark’i (66) ise saglikli kontroller ve tip 2 diyabetli hastalarin
korneal biyomekanik parametreleri karsilastirmislar. Diyabetik hastalari
HbA1c seviyelerine gore 2 gruba ayirmiglar. Calismalarinda HbA1c seviyeleri
2%7 olan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli olmasa da CH’yi daha
yuksek bulmusglar. Hipergliseminin endotelin pompa fonksiyonunu bozdugunu
ve bu durumun korneada hidrasyon yaparak korneanin kalinligini ve CH'yi

arttirdigini ifade etmigler.

Sahin ve ark.inin (12) galismasinda ise; diyabetik hastalarda saglikl
kontrollere kiyasla CH daha dusik bulunmus. CH’nin korneanin vizkozitesini
goOsterdigini ve bircok badimsiz degiskenden etkilendigini belirtmiglerdir.
llerleyen yasla birlikte korneal capraz baglanmadaki artis ile korneanin
sertliginde artis ve CH ‘de azalma meydana geldigini gostermiglerdir. Bu
durumu diyabetin de korneal kollajende yeni capraz baglarin olusmasini
saglayarak, yaslanmaya benzer sekilde CH'de disuse sebep olabilecegi
seklinde ifade etmislerdir. Diyabetin varliginin diginda; diyabetin suresi, tipi,
HbA1c duzeyi ve yluksek HbA1c dizeyi ile gegirilen surenin CH Gzerine etkili

olabilecegini ifade etmisler.

Biz calismamizda saglikli kontrollere gore non-proliferatif ve proliferatif

DRP’si bulunan hastalarda CH'yi anlamh olarak daha disuk saptadik.
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Saglikli kontroller ve retinopatisi olmayan diyabetik hastalarda ise CH’de
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Diyabetik hasta gruplari kendi
aralarinda karsilastirildiginda; gruplar arasinda CH'de istatistiksel olarak
anlamli fark saptanamadi. Proliferatif diyabetik retinopatili hasta grubunda
PRP tedavisi 6ncesi ve tedavi sonrasi 1. ay ,3. ay ve 6. aydaki CH degerleri
kargilastirildiginda anlamh fark saptanamadi. Farkli ¢alismalardaki farkli CH
sonuglari, CH’y1 etkileyen bagimsiz faktorlerin tam olarak aydinlatilamamig
olmasindan kaynaklanabilir.

Kotecha ve ark’t (11); saglikli kontrollerle karsilastirildiginda diyabetik
hastalarda CRF'’yi istatistiksel anlamli olarak daha ylksek bulmuslar.
Yazarlar bu durumun artmis kan glikoz seviyesinin, korneal hidrasyon kontrol
mekanizmasini bozmasiyla ilgili olabilecegini ifade etmigler. Benzer sekilde
Goldich ve ark’i (65); calismalarinda diyabetik hasta grubunda sagliklilara
kiyasla CRF'yi istatistiksel olarak anlamli ylksek bulmuslar. Yazgan ve ark’i
(66) da calismalarinda diyabetik hasta grubunda sagliklilara kiyasla CRF’ yi
istatistiksel olarak olarak anlamli yuksek bulmuslar. Yazgan ve ark’i(66) bu
durumun yuksek kan glikoz seviyesinin, ileri glikolizasyon son drunlerinin
olusmasini saglayarak korneal stromada kollajen baglar arasinda yeni
¢capraz baglar olusturmasi ve daha direngli bir kornea meydana gelmesi
sonucu olabilecegini ifade etmisler.

Sahin ve ark.1 (12) calismalarinda saglikli kontrollerle karsilastiriidiginda
diyabetik hastalarda CRF agisindan fark saptamamiglar.

Biz ise galismamizda sadlikli kontrollerle diyabetik hastalarda CRF’de
istatistiksel olarak anlaml fark saptayamadik. Diyabetik hasta gruplari kendi
aralarinda karsilastirildiginda CRF’de anlamli fark yoktu. PDRP’li hasta
grubunda PRP tedavisi 6ncesi ve tedavi sonrasi 1. ay ,3. ay ve 6.ay CRF
degderleri arasinda anlamli fark yoktu.

Goldich ve ark’i (65) calismalarinda diyabetik hastalar ve saglikli kontrol
grubu arasinda GiBg ve GiBcc'de anlaml fark saptamamiglar. Yazgan ve
ark.1 (66); diyabetik hastalarda GiBg ve GiBcc'yi kontrol grubuna gére daha

yuksek saptamiglar.
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Sahin ve ark.| yaptiklari calismada (12) ise; GiBg, GiBcc ‘yi diyabetik
hastalarda istatistiksel olarak anlamli ylksek saptamislar. Yazarlar bu
durumu diyabetik hastalarin daha kalin ve sert bir korneal yapiya sahip
olmalarina baglamislar.

Biz de calismamizda GiBg ve GiBccyi non-PDRP’li ve PDRPI
hastalarda saglikli kontrollere kiyasla anlamli olarak daha yuksek saptadik.
Bu durum hipergliseminin etkisiyle korneada kollajen ¢apraz baglanmanin
artmasi sonucu daha kalin bir korneanin gelismesi nedeniyle olabilir.

Goldich ve ark.1 (65) calismalarinda diyabetik hastalarin kornealarini
daha kalin saptamiglar. $Sahin ve ark.’i (12) saghkh kontrollerle
karsilastirdiklarinda diyabetik hastalarin santral kornea kalinliklarini daha
yuksek bulmuslar. Yazarlar bu durumu hipergliseminin uyardigi kollajen
capraz baglanma artisi ve glikolizasyon uUrunleri sonucu korneanin sertliginin

artmasina baglamiglar.

Yazgan ve ark’it (66) saglikh kontrollerle karsilastirdiklarinda diyabetik
hastalarin santral kornea kalinliklarini daha yuksek bulmusglar. Yaptiklar
calismada  diyabetik  hastalari  HbA1c  seviyesine goére ikiye
ayirdiklarinda;HbA1c seviyesi=%7 olan hasta grubunda SKK’yi daha kalin
saptamiglar. Kotu glisemik kontrolliU hastalarin santral kornea kalinhiginin
daha yuksek bulunmasini non-enzimatik glikolizasyon ile kornea stromasinin
yeniden  sekillenmesiyle acgiklamiglar. Bu durum SKK Uzerine diyabetik
retinopatinin evresinin etkisinden ¢ok, kan HbA1c dlzeyinin yani kan

sekerinin metabolik kontrolunun daha etkili olabileceg@ini dugindurmektedir.

Bu calismalardan farkh olarak Kotecha ve ark.(11) 1 ile Hager ve ark.’i
(16), diyabetik hastalarla kontrol grubu arasinda santral kornea kalinhigi
agisindan anlamli fark saptamamislardi.

Biz ise c¢alismamizda SKK’yi PDRP’li hastalarda kontrol grubuna gére
daha yuksek saptadik. Retinopatisi olmayan diyabetli hastalarda ve non-
PDRP’li hastalarda SKK kontrol grubuna gore daha kalin olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Hipergliseminin etkisiyle korneanin
ekstraselller ara ylzey maddeleri olan proteoglikan ve glikozaminoglikanlar

non-enzimatik glikolizasyona ugrar. Bunun sonucu olarak ekstraseluler ara
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yuzeyin yapisi degisir. Kotu glisemik kontrolli diabetiklerde meydana gelen
bu degisiklik santral kornea kalinliginin artisina neden olabilir(66). Korneanin
endotel pompa disfonksiyonu korneal 6demi artirarak diyabetik hastalarda
kornea kalinligini arttirabilir(70).

Diyabetin suresi ve tipi, kan sekeri regulasyonunun bozuk oldugu sure
diyabetik retinopati progresyonunu etkiledigi gibi korneanin yapisinda da
farkli etkiler yaratabilir. Kadin ve erkek cinsiyetteki farkli hormonal dengeler
korneal biyomekanik parametreleri etkileyebilir. Ek olarak bu degigkenler kan
sekeri metabolizmasini farkl sekillerde etkileyebilir. Diyabetin suresi, yuksek
kan sekerine daha uzun suUre maruziyet sonucu, korneal biyomekanik
parametreler Uzerinde daha fazla degisiklige yol agabilir. Ozellikle HbA1c’nin
yuksek oldugu sure, non-enzimatik glikolizasyon suresini etkileyerek kornea

biyomekaniginde énemli dedisikliklere yol acgabilir(66).
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VI. SONUG VE ONERILER

Diyabet, kornea biyomekanigini etkileyen bir hastaliktir. Korneal
biyomekanik parametrelerdeki degisikliklerde 6zellikle kisinin kan sekerinin
metabolik duzeyinin 6nemli oldugunu ve kotu glisemik kontrolin diyabetik
hastalardaki korneal biyomekanik parametrelerdeki degisikligin temel nedeni
oldugunu dusundyoruz. Glokomun teshis ve tedavisinde goz i¢i basincinin
saglikli élgumunun 6nemi buyuktur. Korneal biyomekanik parametreler ve
santral kornea kalinhdi goz ic¢i basinci olgumunde kullanilan cihazlarin
sonuglarini etkileyebilir. Diyabet ve glokom birlikteliginde bu bilgilerin goz
onunde tutulmasi énerilir.

Ayrica  panretinal fotokoagulasyon, proliferatif diyabetik retinopatili
hastalarda kornea biyomekaniginde degisiklige yol agmayan ve halen bu

hastaliin tedavisinde altin standart olan bir tedavidir.
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Vil. OZET

AMAGC: Diyabetik retinopatinin farkl evrelerinde korneal biyomekanik
parametrelerde ve santral kornea kalinligindaki (SKK) degisimleri arastirmak
ve daha oOnce herhangi bir lazer tedavisi almamis proliferatif diyabetik
retinopatili (PDRP) hastalarda panretinal fotokoagulasyon (PRP) sonrasi
korneal biyomekanik parametrelerde ve SKK'da yaptidi degisimleri
incelemek.

GEREGC VE YONTEM: Calismaya diyabetik retinopatisi olmayan tip 2
diyabetli 30 hastanin 30 gézu (grup 1), non-PDRP saptanan 35 tip 2
diyabetli hastanin 35 gozu (grup 2), proliferatif diyabetik retinopatisi olan 30
hastanin 48 gozu (grup 3) ve 40 saglikli kontrol grubunun 63 goézu dabhil
edildi. Hasta gruplarinin ve kontrol grubunun Ocular Response
Analizer cihazi ile korneal histerezis (CH), korneal rezistans faktér (CRF),
Goldmann ile korele goéz ici basinci (GIBg) ve korneal kompanse GIB
(GiBcc) ve santral kornea kalinh@i (SKK) 6lgiimi yapildi ve HbAlc
degerleri incelendi. Diyabetik hasta gruplari kendi aralarinda ve
kontrol grubu ile CH, CRF, GiBg, GiBcc ve SKK parametreleri
acisindan karsilastirildi. PDRP’li  hastalarin timine PRP
tedavisi uygulandi. Bu grupta PRP tedavisi 0&ncesi ve
sonrasindaki 1.ay, 3.ay, ve 6.ay CH, CRF, GiBg, GiBcc ve SKK
parametrelerindeki degisimler incelendi.

BULGULAR: Kontrol grubu ile karsilastirildiginda Grup 1’'de CH,
CRF, GiBcc, GiBg ve SKK acisindan anlamli fark saptanmadi.
Grup 2'de kontrol grubuna gére CH anlamli olarak daha
diusik(p=0,04), GiBcc ve GIiBg anlamli olarak daha
yuksekti(p=0,001 ve p=0,002). Grup 3’te kontrol grubuna goére
CH anlamli daha disik(p=0,028), GiBcc,GiBg ve SKK anlamli
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olarak daha yuksekti(p=0,007,p=0,05 ve p=0,018). Grup 3’teki
hastalarda PRP tedavisi oncesi ve sonrasindaki 1.ay,3.ay ve
6.ay CH, CRF, GiBcc, GiBg ve SKK degerleri arasinda anlamli
fark saptanmadi. HbA1c degerleri kontrol grubunda ort. %5,42,
Grup 1'de % 8,16, Grup 2’'de %8,27, Grup 3’te %8,36 dlculdu.
SONUGC: Koti metabolik kontrol ve diyabetik retinopatisi olan
hastalarda saglikli  kontrollere ve diyabetik retinopatisi
olmayanlara kiyasla CH anlamli yuksek saptanmistir. Panretinal
fotokoagulasyon, proliferatif diyabetik retinopatili hastalarda kornea
biyomekaniginde degisiklige yol agmayan ve halen bu hastaligin tedavisinde
altin standart olan bir tedavidir.

ANAHTAR KELIMELER: Diyabet, panretinal fotokoagulasyon,

korneal biyomekanik parametreler
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VIIl. ABSTRACT

PURPOSE: To investigate the effect of different stages of diabetic
retinopathy on corneal biomechanical parametres and central corneal
thickness(CCT) and to examine changes in corneal biomechanical
parameters and CCT following panretinal photocoagulation (PRP) in
patients with proliferative diabetic retinopathy (PDRP) without previous
history of laser treatment.

MATERIAL AND METHOD: Study included 30 eyes from 30 diabetic
patients without diabetic retinopathy (group 1), 35 eyes from 35 diabetic
patients with non-PDRP (group 2) , 48 eyes from 30 patients with PDRP
(group 3) and 63 eyes from 40 healthy volunteers. In all groups, corneal
resistance factor (CRF), corneal hysteresis (CH), Goldmann correlated
intraocular pressure (IOPg) and corneal compensated IOP (IOPcc) were
measured by Ocular Response Analyzer; central corneal thickness (CCK)
was meausured by ultrasonic pachymeter. HbAlc level was determined
in all groups. Diabetic groups were compared with each other and also
with control group in respect of CH, CRF, IOPg, IOPcc and CCT
parameters. All patients with PDR had undergone PRP treatment. CH, CRF,
IOPg, IOPcc and CCT parameters before PRP treatment were compared
with those of the patients after PRP treatment at months 1, 3, and 6.
RESULTS: CH, CRF, IOPcc, IOPg and CCT were not significantly
different in Group 1 compared to control group. CH was significantly lower
(p=0,04) and IOPcc and IOPg were significantly higher (p=0,001 and
p=0,002) in Group 2 compared to control group. CH was significantly lower
(p=0,028) and I10Pcc, I0Pg and CCT were significantly higher
(p=0,007,p=0,05 and p=0,018) in Group 3 compared to control group. There
were no significant differences in CH, CRF, 10Pcc, IOPg and CCT before
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PRP treatment and after PRP treatment at any given time point in Group 3.
Mean HbAlc was 5,42% in control group, 8,16% in Group 1, 8,27% in
Group 2, and 8,36% in Group 3.

CONCLUSION: In poorly controlled diabetics with diabetic retinopathy,
CH is significantly higher compared with those of the healthy subjects and
patients without diabetic retinopathy.Panretinal photocoagulation is still the
gold standard for treatment of PDR and has no effect on corneal
biomechanics in patients with proliferative DRP.

KEY WORDS: Diabetes, panretinal photocoagulation, corneal

biomechanical parameters
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